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Цель. Изучить характер патоморфологических изменений в забрюшинной клетчатке в ранней фазе 
острого некротизирующего панкреатита.
Материал и методы. В статье представлены результаты гистологического исследования биоптатов 
забрюшинной клетчатки 22 пациентов с острым некротизирующим панкреатитом, в лечении которых при-
менено раннее лапароскопическое дренирование забрюшинной клетчатки, выполненное в первые 5 суток 
от начала заболевания. Использование биопсийного материала позволило изучить морфологические из-
менения в забрюшинной клетчатке на самых ранних этапах заболевания.
Результаты. Анализ полученных результатов выявил ряд особенностей воспалительной реакции за-
брюшинной клетчатки при остром панкреатите. В первую очередь это замедленная экссудативная вос-
палительная реакция, при которой не происходило немедленного увеличения проницаемости сосудистой 
стенки для форменных элементов крови. Микрососудистые реакции были отсрочены, о чем свидетельство-
вало позднее (после 48 часов) появление мелкоочаговых кровоизлияний и отложений фибрина. Практи-
чески отсутствовали тромбозы на уровне микроциркуляторного русла. Особенностью клеточных реакций 
в первые двое суток явилось доминирование лимфоцитов. Выявлялась лейкоцитарная круглоклеточная 
инфильтрация, свидетельствующая о серозном характере воспалительной реакции. Начиная со вторых су-
ток, появлялись единичные полинуклеарные лейкоцитарные инфильтраты, являющиеся морфологическим 
признаком гнойного воспаления. Количество их прогрессивно нарастало с увеличением сроков заболева-
ния. Жировые некрозы выявлялись позднее 48 часов от начала заболевания.
Заключение. Поражение забрюшинной клетчатки происходило значительно позже манифестации 
острого некротизирующего панкреатита. Патоморфологические изменения в забрюшинной клетчатке в 
ранней фазе острого панкреатита подвержены эволюции и имеют стадийность, определяющуюся длитель-
ностью воздействия повреждающих факторов. Характер воспалительной реакции отражает последователь-
ный переход от серозного воспаления к гнойному. Полученные данные показывают патогенетическую 
обоснованность применения ранних дренирующих операций с использованием малоинвазивных техноло-
гий в первые 48 часов в стадии серозного воспаления, когда патологические изменения в забрюшинной 
клетчатке носят потенциально обратимый характер.
Ключевые слова: острый некротизирующий панкреатит, забрюшинная клетчатка, биопсия, некроз жи-
ровой ткани, лапароскопическое дренирование, воспаление
Objective. To study the nature of pathomorphological changes in the retroperitoneal tissue in the early phase 
of acute necrotizing pancreatitis.
Methods. The article presents the results of the histological examination of biopsy specimens of the 
retroperitoneal tissue of 22 patients with acute necrotizing pancreatitis, who were treated with early laparoscopic 
drainage of the retroperitoneal tissue performed in the first 5 days after the disease onset. The use of biopsy material 
allowed studying the morphological changes in the retroperitoneal tissue at the earliest stages of the disease. 
Results. The analysis of the obtained results revealed a number of features of the inflammatory reaction in 
the retroperitoneal tissue in acute pancreatitis. First of all, it is a delayed exudative inflammatory reaction when an 
immediate increase of the vascular wall permeability for the blood cells did not occur. Microvascular reactions were 
delayed confirmed by the late (after 48 hours) occurrence of small-focal hemorrhages and fibrin deposits. There were 
practically no thromboses at the microcirculatory level. The peculiarity of cellular reactions in the first 2 days was 
the dominance of lymphocytes. The leukocyte round cell infiltration was detected, which indicates a serous nature of 
the inflammatory reaction. Starting with the second day, there were single polynucleous leukocyte infiltrates, being 
a morphological sign of a suppurative inflammation. Their amount progressively increased with the prolongation of 
the disease terms. Fat necrosis was detected 48 hours after the disease onset. 
Conclusions. The lesion of the retroperitoneal tissue occurred much later than the manifestation of acute 
necrotizing pancreatitis. Pathomorphological changes in the retroperitoneal tissue in the early phase of acute 
pancreatitis are subject to evolution and have staging, determined by the duration of the impact of disturbing 
factors. The nature of the inflammatory reaction reflects a consistent transition from serous inflammation to 
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Morphological Changes in the Retroperitoneal Fat Tissue in the Early Phase of Acute Necrotizing Pancreatitis
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Научная новизна статьи
Изучены биоптаты забрюшинной клетчатки при остром некротизирующем панкреатите, полученные в 
ранние сроки заболевания. Доказано, что патоморфологические изменения, происходящие в забрюшинной 
клетчатке в ранней фазе острого некротизирующего панкреатита, определяются сроками от начала заболе-
вания и в первые 48 часов носят характер потенциально обратимых клеточных и микрососудистых реакций.
What this paper adds
The biopsy specimens of retroperitoneal tissue in acute necrotizing pancreatitis, obtained in the early stages of the 
disease, were studied. The pathomorphological changes occurring in the retroperitoneal tissue in the early phase of 
acute necrotizing pancreatitis have been proved to be determined by the terms from the disease onset and in the first 
48 hours they have the character of potentially reversible cellular and microvascular reactions.
purulent one. The obtained data show a pathogenetic foundation to apply early draining operations using minimally 
invasive technologies in the first 48 hours in the stage of serous inflammation, when pathological changes in the 
retroperitoneal tissue are potentially reversible.
Keywords: acute necrotizing pancreatitis, retroperitoneal tissue, biopsy, fat necrosis, laparoscopic drainage, 
inflammation
Введение
Лечение пациентов с острым некротизиру-
ющим панкреатитом (ОНП) продолжает оста-
ваться одной из наиболее актуальных проблем 
в абдоминальной хирургии. Наряду с постоян-
ным ростом общего числа заболевших имеется 
устойчивая тенденция к увеличению удельного 
веса наиболее тяжелых форм. Стабильно вы-
сокая летальность не меняется на протяжении 
последних 10 лет, несмотря на широкое приме-
нение современных медицинских технологий, 
даже в специализированных стационарах дости-
гает 11-25% [1, 2]. Среди причин смертности, 
умерших от острых хирургических заболеваний 
органов брюшной полости некротизирующий 
панкреатит составляет более 60% [2]. Высокая 
социальная значимость проблемы обусловлена 
тем, что примерно 70% – это пациенты трудо-
способного возраста, как правило, до 50 лет [1]. 
Затраты на адекватное лечение и высокий про-
цент стойкой утраты трудоспособности пред-
ставляют серьезную экономическую проблему.
Характерной особенностью ОНП является 
распространение деструкции на забрюшинную 
клетчатку (ЗК). Признаки ее поражения обнару-
живаются у 84-97% и рассматриваются многими 
авторами как неотъемлемый компонент забо-
левания. Степень вовлечения в деструктивный 
процесс забрюшинных клетчаточных про-
странств коррелирует с результатами лечения и 
является важнейшим прогностически неблаго-
приятным фактором. Подвергаясь агрессивному 
воздействию патологического экссудата, ЗК 
становится главным объектом поражения, со-
ставляет основную массу тканевых секвестров. 
В последующем необходимость ликвидации 
обширных гнойно-некротических очагов вы-
нуждает прибегать к санирующим операциям 
именно в ЗК [3]. 
Продолжает активно обсуждаться роль 
ранних дренирующих операций при остром 
панкреатите (ОП). Нет единого мнения о це-
лесообразности их применения, сроках и видах 
оперативных вмешательств [3, 4]. Вместе с тем, 
морфологические изменения, происходящие в 
ЗК в ранней фазе ОНП, изучены недостаточ-
но. Это связано с предпочтением большинства 
хирургов при лечении стерильного панкрео-
некроза придерживаться господствующей в 
настоящее время консервативной тактики и 
прибегать к хирургическим вмешательствам 
(за исключением миниинвазивных пункци-
онно-дренирующих операций) лишь в стадии 
гнойных осложнений [5, 6, 7, 8, 9]. Основная 
часть морфологических исследований ЗК при 
ОП основана на изучении материалов патолого-
анатомических вскрытий [3, 4, 10, 11]. Авторы 
экспериментальных исследований, как правило, 
рассматривают морфологические изменения в 
тканях поджелудочной железы, легких, печени, 
почек [12, 13]. Изучению изменений в забрю-
шинной клетчатке при моделировании острого 
панкреатита посвящены единичные работы [14].
Цель. Изучить характер и выраженность па-
томорфологических изменений в забрюшинной 
клетчатке в ранней фазе острого некротизиру-
ющего панкреатита.
Материал и методы
Объектом исследования стали 22 пациента 
с диагнозом «Острый некротизирующий пан-
креатит», проходивших лечение в Брестской 
областной больнице с 2014 по 2016 гг. В по-
следние годы в лечении этого заболевания в 
клинике применяется раннее видеолапароско-
пическое дренирование ЗК по разработанно-
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му нами  методу (Патент РБ на изобретение 
№ 21055 от 09.02.17г.). У пациентов исследуемой 
группы операцию выполняли в первые пять 
суток (у большинства пациентов в первые трое 
суток) от начала заболевания. При видеола-
пароскопии наряду с основным оперативным 
приемом производили взятие биоптатов ЗК из 
зон наибольшего поражения.
Исследование проведено в соответствии с 
принципами Хельсинкской декларации, одо-
брено комитетом по этике Брестской областной 
больницы (протокол №1 от 09.01.2015г.). От 
всех пациентов получено информированное со-
гласие на участие в проводимом исследовании.
Критериями включения в исследуемую 
группу пациентов явились: установленный 
диагноз ОП; панкреонекроз, подтвержденный 
ультразвуковым исследованием и рентгеновской 
компьютерной томографией; время начала забо-
левания не более 5 суток; выполненное видеола-
пароскопическое дренирование ЗК с биопсией.
Критерии исключения: отсутствие под-
тверждения панкреонекроза методом рент-
геновской компьютерной томографии; более 
5 суток от начала заболевания; оперативное 
лечение с использованием других методик. 
Для реализации цели исследования паци-
енты были разделены на 4 группы в зависи-
мости от длительности заболевания на момент 
операции и взятия биоптатов. Тяжесть острого 
панкреатита оценивали с использованием КТ – 
индекса тяжести по Balthazar.  Тяжесть со-
стояния пациентов на момент поступления в 
стационар оценивали по интегральным шкалам 
Ranson и АРАСНЕ II. Консервативное лечение 
всем пациентам проведено в соответствии с 
протоколами лечения тяжелого ОП.
1 группа – 4 пациента (1 мужчина и 3 
женщины). Средний возраст – 47,0 (32,0; 69,5) 
(от 30 до 79) лет. Все пациенты поступили в 
стационар и были оперированы в первые 24 часа 
от начала заболевания. КТ – индекс тяжести 
ОП по Balthazar в данной группе составил 7,0 
(5,5; 7,0) баллов (от 4 до 7). Тяжесть состояния 
пациентов по интегральным шкалам Ranson – 
5,5 (4,5; 6,5) балла (от 4 до 7) и АРАСНЕ II – 
10,5 (7,0; 17,5) балла (от 5 до 23). Летальных 
исходов и повторных операций не было.
2 группа – 4 пациента (4 мужчины). Сред-
ний возраст – 43,5 (38,0; 48,0) года (от 35 до 
50 лет). Все пациенты поступили в стационар в 
первые 24 часа, оперированы в сроки от 24 до 
48 часов от начала заболевания. КТ – индекс 
тяжести ОП по Balthazar в исследуемой группе 
составил 7,0 (6,5; 7,5) баллов (от 6 до 8). Тя-
жесть состояния по шкале Ranson – 3,0 (2,5; 
4,0) балла (от 2 до 5) и АРАСНЕ II – 10,0 (3,5; 
16,5) баллов (от 2 до 18). Летальных исходов 
не было. В одном случае (25%) не удалось из-
бежать гнойных осложнений. В ходе лечения 
потребовались видеолапароскопическое, а в 
последующем – открытое удаление секвестров 
и санация гнойных очагов.
3 группа – 7 пациентов (2 мужчины и 5 
женщин). Средний возраст – 46,0 (43,0; 48,0) 
лет (от 32 до 72). 6 пациентов (85,7%) посту-
пили в стационар в первые  24 часа от начала 
заболевания, один (14,3%) – в первые 48 часов. 
Все были оперированы в течение 49-72 часов 
от начала заболевания. КТ – индекс тяжести 
ОП по Balthazar в этой группе составил 7,0 (6,0; 
8,0) баллов (от 4 до 9). Тяжесть состояния по 
шкале Ranson – 4,0 (2,0; 3,0) балла (от 2 до 6) и 
АРАСНЕ II – 7,0 (5,0; 7,0) баллов (от 4 до 14). 
Умерло два пациента (28,6%) после повторных 
открытых оперативных вмешательств.
4 группа – 7 пациентов (5 мужчин и 2 жен-
щины). Средний возраст – 53,0 (30,0; 55,0) (от 
21 до 73) года. Время поступления в стационар 
и, соответственно, начало адекватной терапии – 
от 31 до 96 часов от начала заболевания. Все 
пациенты этой группы оперированы позднее 
72 часов от начала заболевания. КТ – индекс 
тяжести ОП по Balthazar в исследуемой группе 
составил 7,0 (6,0; 7,0) баллов (от 3 до 10). Тяжесть 
состояния по шкале Ranson – 6,0 (3,0; 7,0) балла 
(от 3 до 8) и АРАСНЕ II – 15,0 (6,0; 15,0) балла 
(от 5 до 24). Одному (14,3%) из пациентов данной 
группы потребовалось чрескожное пункционное 
дренирование под ультразвуковым контролем. 
Умерло 3 (42,9%) пациента. 
Как видно из таблицы 1, статистически 
достоверных различий между пациентами в 
исследуемых группах по возрасту, объему по-
ражения поджелудочной железы, тяжести со-
стояния на момент поступления в стационар не 
выявлено, что позволило обоснованно сравнить 
результаты морфологических исследований. 
Уменьшение количества повторных операций в 
4 группе по сравнению с 3 группой объясняется 
тем, что причиной летальных исходов у паци-
ентов 4 группы являлись нарастающие явления 
полиорганной недостаточности, возникшие до 
формирования гнойных очагов.
Во время видеолапароскопии макроскопи-
ческие изменения ЗК оценивались по боковым 
каналам живота кнаружи от восходящего и 
нисходящего отделов ободочной кишки. В этих 
же областях проводилось дренирование забрю-
шинной клетчатки и взятие биоптатов. После 
рассечения париетальной брюшины в зоне мак-
симального геморрагического пропитывания 
либо «стекловидного отека» с помощью биоп-
сийных щипцов производили взятие фрагмен-
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тов ЗК размером 5-7 мм. Забор биоптатов ЗК у 
пациентов первой группы (n-4) выполнялся в 
первые 24 часа от начала заболевания; второй 
группы (n-4) – от 24 до 48 часов  от начала 
заболевания; третьей группы (n-7) – в течение 
49-72 часов от начала заболевания. Четвертой 
(n-7) – позднее 72 часов. 
Биоптаты фиксировали в течение 24 часов 
в 10% растворе формалина. Для изготовления 
гистологических препаратов использовали па-
рафиновый метод заливки. Срезы толщиной 
5 мкм окрашивали гематоксилином и эозином 
по стандартной методике. Изучение микро-
препаратов и их фотографирование проводили 
с использованием микроскопов LEICA DM LS 2 
и LEICA DM–108 при увеличении ×100.
Для более объективной характеристики 
морфологических изменений в забрюшинной 
клетчатке в ранней фазе острого некротизи-
рующего панкреатита нами применен широко 
используемый в патоморфологии полуколи-
чественный способ оценки воспалительного 
процесса. Оценивали 12 морфологических 
показателей в 10 случайных полях зрения при 
увеличении микроскопа ×100 и определяли в 
баллах (0-6 баллов) в зависимости от степени 
выраженности. После предварительного из-
учения и оценки результатов гистологического 
исследования в ранговую систему подсчета 
включены следующие параметры, наиболее 
полно, на наш взгляд, отображающие микро-
сосудистые и клеточные реакции воспалитель-
ного процесса в ЗК при ОП: мелкоочаговая 
круглоклеточная лейкоцитарная инфильтрация, 
диффузная лейкоцитарная инфильтрация с на-
личием полинуклеаров, наличие мелкоочаговых 
кровоизлияний, наличие жировых некрозов, 
наличие фибрина.
Для каждого критерия нами разработаны 
полуколичественные показатели в баллах, от-
ражающие интенсивность изменений.
Мелкоочаговая круглоклеточная лейко-
цитарная инфильтрация как один из ранних 
и наиболее постоянных признаков поражения 
ЗК при ОП оценивалась следующим образом: 
0 баллов – отсутствие инфильтратов; 1 балл – 
круглоклеточные лейкоцитарные инфильтраты 
определялись в 1-3 из 10 полей зрения; 2 балла – 
в 4-7 полях зрения; 3 балла – в 7-10 полях 
зрения.
Диффузная лейкоцитарная инфильтрация 
с наличием полинуклеаров характеризовала 
переход от серозного воспаления к гнойному: 
0 баллов – полинуклеарные лейкоцитарные 
инфильтраты отсутствовали; 1 балл – определя-
лись в 1 из 10 полей зрения; 2 балла – в 2 полях 
зрения; 3 балла – в 3 полях зрения и так далее 
до 10 баллов – в 10 полях зрения. Аналогичная 
шкала была использована для оценки выражен-
ности мелкоочаговых кровоизлияний, жировых 
некрозов и наличия фибрина.
 Гистологические исследования выполнены 
на базе отдела судебно-гистологических экс-
пертиз Управления Государственного комитета 
судебных экспертиз Республики Беларусь по 
Брестской области. 
Статистика
С учетом малой численности выборок в 
группах, применены методы непараметрической 
описательной статистики. Данные  представле-
ны в виде Ме (25%; 75%), где Ме – медиана, 
(25%; 75%) – 25-я и 75-я процентили. Для оцен-
ки достоверности различий независимых выбо-
рок использовали непараметрический критерий 
Манна-Уитни (U). Взаимосвязь между изуча-
емыми признаками оценивали с применением 
рангового корреляционного анализа Спирмена 
с вычислением коэффициента корреляции (R). 
Критическое значение уровня значимости при 
проверке статистических гипотез принимали 
равным 5% (р<0,05).
Результаты
Наиболее ранним и постоянным морфоло-
гическим признаком, встречающимся во всех 
микропрепаратах у пациентов четырех групп, 
явилась лейкоцитарная круглоклеточная ин-
фильтрация (рис. 1). Этот морфологический 
признак, характеризующий наличие серозного 
Таблица 1
Характеристика пациентов исследуемых групп
Группа Возраст Пол
М/Ж
КТ – индекс тяжести 





1 47,0  (32,0; 69,5) 1/3 7,0  (5,5; 7,0) 5,5 (4,5; 6,6) 10,5 (7,0; 17,5)
2 43,5 (38,0; 48,0) 4/0 7,0  (6,5; 7,5) 3,0  (2,5; 4,0) 10,0  (3,5; 16,5)
3 46,0  (43,0; 48,0) 2/5 7,0  (6,0; 8,0) 4,0  (2,0; 3,0) 7,0  (5,0; 7,0)
4 53,0  (30,0; 55,0) 5/2 7,0  (6,0; 7,0) 6,0  (3,0; 7,0) 15,0  (6,0; 15,0)
Mann-Whitney 
U-Test р>0,05









воспаления, выявлялся в первые 24 часа, до-
стигая максимальной выраженности к концу 
первых суток заболевания.
Начиная со вторых суток в ЗК выявлялись 
единичные диффузные лейкоцитарные инфиль-
траты с наличием полинуклеарных лейкоцитов 
(рис. 2), что свидетельствует о появлении эле-
ментов гнойного воспаления. Количество их 
прогрессивно нарастало с увеличением сроков 
заболевания. В первой группе полинуклеарные 
инфильтраты не выявлялись, во второй отме-
чены в 1 случае (25%), в третьей и четвертой 
группах – по 4 случая (57%).
Мелкоочаговые кровоизлияния (рис. 1), 
характеризующие глубокие нарушения микро-
циркуляции и повышенную проницаемость 
сосудистой стенки для форменных элементов 
крови, возникали спустя 48 часов. Жировые 
некрозы в ЗК (рис. 3) выявлялись значительно 
позднее, чем на париетальной и висцеральной 
брюшине — на третьи сутки от начала заболе-
вания, с постепенным увеличением их числа. 
Фибрин в виде нитей и отложений (рис. 2), 
являющийся показателем выраженных нару-
шений проницаемости сосудистой стенки на 
уровне микроциркуляторного русла, встре-
чался в единичных препаратах у пациентов 4 
группы.
Во всех группах пациентов визуальные 
изменения ЗК, выявляемые при видеолапаро-
скопии, имели значительные различия: от ми-
нимальных  в виде умеренного «стекловидного 
отека» в 5 (22,7%) случаях до интенсивного 
геморрагического пропитывания в 8 (36,4%) 
случаях. У пациентов 1 и 2 групп геморраги-
ческое пропитывание ЗК разной степени вы-
раженности наблюдалось у 4 пациентов (50%), 
в 3 и 4 группах – у 6 пациентов (42,9%). 
При гистологическом исследовании микро-
препаратов ЗК с интенсивным геморрагическим 
пропитыванием и умеренным «стекловидным 
отеком» характер и выраженность микроско-
пических изменений не имели существенных 
различий.
Как видно из таблицы 2, статистически 
достоверных различий выраженности морфоло-
гических изменений в баллах между пациентами 
3 и 4 групп не выявлено (р3-4>0,05). В то же 
время имелись статистически достоверные раз-
личия выраженности морфологических измене-
ний в ЗК у пациентов с ОНП, оперированных 
до 48 часов от начала заболевания, в сравнении 
с оперированными в более поздние сроки (р1-
3<0,05; р1-4<0,05; р2-3<0,05; р2-4<0,05).
Полученные данные показывают зависи-
мость характера и совокупной выраженности 
морфологических изменений в ЗК при ОНП 
от длительности заболевания. Коэффициент 
ранговой корреляции Спирмена (R) равен 0,807. 
Между исследуемыми признаками выявлена 
прямая сильная связь (p<0,05). 
Характерной особенностью поражения ЗК 
при ОП явилось наличие очаговых отложений 
Рис. 1. Мелкоочаговые кровоизлияния (а), мелко-
очаговые лейкоцитарные инфильтраты (б) и очаго-
вые отложения бесструктурных масс розового цвета 
(с). Окраска – гематоксилин-эозин. Ув. ×100.
Рис. 3. Небольших размеров очаг жирового некроза (а). 
Окраска – гематоксилин-эозин. Ув. ×100.
Рис. 2. Диффузная лейкоцитарная (преимущественно 
полинуклеарная) инфильтрация (а), отложения розо-
вых масс и нитей фибрина (б). Окраска – гематок-
силин-эозин. Ув. ×100.
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бесструктурных эозинофильных масс, встречав-
шихся во всех без исключения препаратах (рис. 1). 
Выраженность этого морфологического при-
знака максимальна в первые 24 часа от момента 
заболевания и уменьшалась к четвертым суткам 
более чем в 2 раза. В препаратах пациентов пер-
вой группы эозинофильные массы выявлялись в 
7,5 полях зрения из 10, в препаратах четвертой 
группы – в 3 полях зрения из 10.
Обсуждение
Анализ полученных результатов выявил 
ряд особенностей воспалительной реакции 
забрюшинной клетчатки при ОП в ответ на 
воздействие повреждающих факторов. В пер-
вую очередь это замедленная экссудативная 
воспалительная реакция, при которой не про-
исходило немедленного увеличения проницае-
мости сосудов. Микрососудистые реакции были 
отсрочены, о чем свидетельствовало позднее 
появление геморрагий и фибрина. Выявлено 
несоответствие между микроскопическими 
изменениями и макроскопической картиной 
при лапароскопии, во время которой у поло-
вины пациентов отмечалось геморрагическое 
пропитывание ЗК. Вероятно, ЗК не являлась 
источником геморрагического экссудата на 
начальном этапе заболевания. Геморрагическое 
пропитывание ЗК происходило вследствие рас-
пространения экссудата из зоны деструкции 
ПЖ. Об этом свидетельствовало наличие бес-
структурных эозинофильных масс в межклеточ-
ном пространстве. Косвенным подтверждением 
их белковой природы служило высокое содер-
Таблица 2
Средние показатели морфологических изменений (в баллах) в забрюшинной 
клетчатке в зависимости от длительности заболевания








































































жание белка в ретроперитонеальном экссудате 
(более 40 г/л).
Клеточные реакции также имели особенно-
сти. На ранних стадиях – первые двое суток – 
происходило доминирование лимфоцитов с 
постепенным увеличением полинуклеарных ин-
фильтратов, то есть последовательный переход от 
серозного воспаления к гнойному. Обращало на 
себя внимание практически отсутствие тромбозов 
на уровне микроциркуляторного русла и позднее 
(после 48 часов) появление жировых некрозов.
Полученные нами результаты совпадают 
с мнением других авторов о том, что пора-
жение забрюшинной клетчатки происходит 
значительно позже манифестации острого не-
кротизирующего панкреатита и продолжается 
после окончательного формирования очагов 
панкреонекроза [4, 15]. Использование в иссле-
довании прижизненных биоптатов, в отличие 
от работ, основанных на изучении аутопсийных 
материалов, позволило уточнить характер и по-
следовательность морфологических изменений 
в ЗК при ОНП с первых суток заболевания. В 
значительном числе публикаций начальные 
микроскопические патологические изменения 
в ЗК при ОНП описаны в виде геморрагий, 
тромбозов и очагов жирового некроза [3, 15]. 
По нашим данным, патологические изменения 
в ЗК начинались не с геморрагий и тромбозов, 
а c лимфоцитарной клеточной реакции. Вы-
раженные расстройства микроциркуляциии в 
виде кровоизлияний и пропотевания фибрина, а 
также  формирование очагов жировых некрозов 
возникали значительно позже – лишь к третьим 
суткам от начала заболевания.
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Выводы
1. Патоморфологические изменения, про-
исходящие в забрюшинной клетчатке в ранней 
фазе острого некротизирующего панкреатита, 
подвержены эволюции и имеют стадийность.
2. Характер морфологических изменений в 
забрюшинной клетчатке определяется сроками 
от начала заболевания, зависит от длительности 
воздействия повреждающих факторов.
3. В течение первых и вторых суток от на-
чала заболевания воспаление в забрюшинной 
клетчатке имеет характер серозного, на третьи 
сутки – серозно-геморрагического и серозно-
гнойного с наличием жировых некрозов, позд-
нее трех суток – серозно-гнойного с наличием 
жировых некрозов и фибринозно-гнойного 
воспаления.
4. Полученные данные показывают патоге-
нетическую обоснованность применения ран-
них дренирующих операций с использованием 
малоинвазивных технологий в первые 48 часов 
от момента заболевания в стадии серозного 
воспаления, когда патологические изменения 
в забрюшинной клетчатке носят потенциально 
обратимый характер.  Проведение дальнейших 
исследований с целью разработки такого рода 
вмешательств представляется весьма перспек-
тивным.
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